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La enfermedad renal crónica (ERC) ha servido de modelo y fuente de conocimiento sobre los
mecanismos, la relevancia clínica y progresión acelerada de los procesos de la calciﬁcación
cardiovascular (CV), así como de sus repercusiones en la práctica clínica, aunque se trate de
un  fenómeno tardío y secundario de osiﬁcación sobre el que solo disponemos de evidencias
circunstanciales. En esta amplia revisión se describen primero los tipos de calciﬁcación CV
que afectan al paciente con ERC y se analiza cómo su presencia está directamente asociada
a  eventos CV y a un aumento de la mortalidad de estos pacientes. Asimismo, justiﬁcamos la
valoración de la calciﬁcación CV en la práctica clínica nefrológica habitual, al entender que
es  un predictor importante de la evolución clínica de estos pacientes, y consideramos que
la  valoración de las calciﬁcaciones CV es una herramienta que puede y debe ser utilizada
por  el nefrólogo para la toma individualizada de decisiones terapéuticas en un momento en
que  se requiere cada vez más de una medicina personalizada.
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Detection  of  cardiovascular  calciﬁcations:  Is  it  a  useful  tool  for
nephrologists?
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a  b  s  t  r  a  c  t
Chronic kidney disease (CKD) has been used as a model and source of knowledge concer-
ning the mechanisms, clinical relevance and accelerated progression of cardiovascular (CV)
calciﬁcation, as well as its consequences in clinical practice, despite we  know that it is a
late  secondary ossiﬁcation phenomenon and only circumstantial evidence is available. In
this  comprehensive review, we ﬁrstly describe the types of CV calciﬁcation which affect CKD
patients, and we analyse how its presence is directly associated with CV events and increa-
sed mortality in these patients. We also justify the use of CV calciﬁcation assessment in
regular nephrology clinical practice, because CV calciﬁcation is an important predictor of cli-
nical outcome in these patients. Consequently, we believe that CV calciﬁcation assessment
is  a tool that could and should be used by nephrologists when making a decision concer-
ning individual patients, consistent with the current trend of an ever-more-personalised
therapeutic approach.
© 2016 Sociedad Espan˜ola de Nefrologı´a. Published by Elsevier Espan˜a, S.L.U. This is an
open  access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/
cepto, además de las anormalidades bioquímicas y óseas, seIntroducción
Actualmente está aceptado que la enfermedad renal crónica
(ERC) es un factor independiente de riesgo cardiovascular (CV)
y que sus tasas de mortalidad aumentan de modo exponencial
con el deterioro progresivo de la función renal1. Aunque las
primeras asociaciones entre ERC y enfermedad CV se remon-
tan a hace más  de 40 an˜os, la dimensión real del problema se
hizo evidente solo hace algo más  de una década. En este sen-
tido, han sido importantes, entre otras, varias iniciativas de la
Sociedad Espan˜ola de Nefrología como la de implementar la
estimación sistemática del ﬁltrado glomerular2–7, que permite
la detección precoz de la ERC y hacer aﬂorar la ERC oculta en
Espan˜a8. Además, otras iniciativas recientes han despertado
en médicos de otras especialidades conciencia sobre la nece-
sidad del diagnóstico, estratiﬁcación y cuidados especiales
del paciente renal, y se han generado documentos de con-
senso en los que han estado implicadas hasta 10 sociedades
nacionales6,9–11. La importancia creciente de la ERC como
problema de salud y, por tanto, de la Nefrología como espe-
cialidad, se ve también reﬂejada en la preocupación por la
valoración renal en las guías clínicas y publicaciones de otras
especialidades12–16.
En el contexto del síndrome cardiorrenal17 y la estrecha
relación entre ERC y enfermedad CV, existe actualmente un
amplio debate sobre la relevancia clínica de las calciﬁcacio-
nes CV incluso más  allá del enfermo renal13,18–22. De este
modo, la ERC ha servido de modelo y fuente de conoci-
miento sobre mecanismos y relevancia clínica de la presencia
y progresión acelerada de los procesos de arteriosclerosis o
calciﬁcaciones vasculares y de sus repercusiones en la prác-
tica clínica diaria18,23–27. Los conocimientos sobre esta entidad
están avanzando a tal ritmo que conviene detenerse y actua-
lizar este tema, conectando los aspectos más  básicos con
los clínicos e intentando ser objetivos y realistas a la hora
de concluir sobre las posibles estrategias para el cuidado deby-nc-nd/4.0/).
nuestros pacientes. Por ello, en esta primera parte de la
revisión describiremos brevemente los tipos de calciﬁcación
CV, asociadas tanto a enfermedades de alto como de bajo
remodelado óseo24,28, y analizaremos cómo su presencia está
directamente vinculada a eventos CV y a un aumento de mor-
talidad. En la segunda parte se expondrá cómo la calciﬁcación
CV, aunque se trate de un fenómeno tardío y secundario y solo
se disponga de evidencias circunstanciales19,20, es un factor
de riesgo modiﬁcable y al que desafortunadamente podemos
contribuir con iatrogenia indeseable18,29.
ERC,  riesgo  cardiovascular  y  «CKD-MBD»
Además de los factores de riesgo CV tradicionales (edad
avanzada, obesidad, tabaquismo, diabetes, hipertensión, dis-
lipidemia), un conjunto de factores de riesgo CV no tradicionales
pueden explicar la desproporcionada mortalidad observada
en la población con ERC. Entre estos últimos, una serie
de trastornos modiﬁcables del metabolismo óseo-mineral
como alteraciones del fósforo (P), calcio (Ca), parathor-
mona (PTH), vitamina D o el eje del factor de crecimiento
ﬁbroblástico 23 (FGF23)/klotho, entre otros, parecen ser clí-
nicamente relevantes30–32; además, existen otros factores
directa o indirectamente relacionados: inﬂamación, estrés
oxidativo o alteraciones en la vía de sen˜alización Wnt/-
catenina19,33–36. Con el ﬁn de subrayar sus consecuencias
sistémicas y el dan˜o orgánico producido más  allá del hueso,
la nueva denominación CKD-MBD (acrónimo inglés de chro-
nic kidney disease-mineral and bone disorder) ha sido acun˜ada y
ampliamente aceptada37,38, aunque su traducción al espan˜ol
ha sido diversa y poco homogénea39,40. En este amplio con-han incluido también las calciﬁcaciones vasculares, valvula-
res y extraesqueléticas. Estas también son reconocidas desde
el punto de vista ﬁsiopatológico en el novedoso concepto «eje
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Indice de Adragao (0-8)
Indice de Kauppila (0-24)
– 0: No calcificación
– 1: Calcificación pequeña (1/3 cuerpo vertebral)
– 2: Calcificación moderada (2/3 cuerpo vertebral)
[0-3 (Anterior) + 0-3 (Posterior) por cada cuerpo vertebral] × 4 cuerpos = 0-24
– 3: Calcificación grande (toda la longitud del cuerpo vertebral anterior o posterior)
– Cuadrante superior derecho:
– Mano derecha superior:
– Mano derecha inferior:
– Mano izquierda superior:
– Mano izquierda inferior:
– Cuadrante inferior derecho:
– Cuadrante superior izquierdo:
– Cuadrante inferior izquierdo:
0 / 1
0 / 1
0 / 1
0 / 1
0 / 1
0 / 1
0 / 1
0 / 1
Pelvis:
Manos:
Cuerpos vertebrales L1-L4
Figura 1 – Índice de Adragao:
Radiografía simple de manos y pelvis. Se determina por la suma de la ausencia de calciﬁcación (0 puntos), presencia
unilateral (1 punto) o bilateral (2 puntos) de las calciﬁcaciones lineales de cada sección. Analiza las calciﬁcaciones de
arterias ilíacas, femorales, radiales y digitales. El valor ﬁnal oscilará entre 0 y 8 puntos (0-4 en cadera y 0-4 en manos)58.
Índice de Kauppila:
Se realiza una radiografía lateral de abdomen que incluya desde la vértebra T-10 hasta las 2 primeras vértebras sacras. La
aorta se identiﬁca como una estructura tubular delante de la columna vertebral. Se analizan solo los segmentos de la aorta
abdominal que están por delante de las 4 primeras vértebras lumbares (L1-L4). La puntuación se asigna de 1 a 3 (1:
calciﬁcación pequen˜a (1/3 de la longitud del cuerpo vertebral), 2: moderada (2/3), 3: grande (afecta más  de 2/3 de la longitud
del cuerpo vertebral) de acuerdo con la longitud de cada placa calciﬁcada detectada. Se tiene en cuenta tanto la parte
anterior como posterior de la aorta, relacionándolas con la localización según se ubiquen frente a las vértebras L1, L2, L3 o
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a4. Con esta gradación se obtiene una puntuación ﬁnal entre
ueso-vaso», que relaciona directamente la afectación ósea
on el sistema CV, y describe el hueso como un nuevo órgano
ndocrino (glándula que secreta hormonas como el FGF23,
sclerostina u osteocalcina, entre otras) y que se encuen-
ra «en el corazón» de la ERC como importante tampón de
as alteraciones óseo-minerales41–47. Esta asociación afecta no
olo al paciente con ERC, sino que ha sido extendida a otras
specialidades48,49.
ocalización  anatómica  y  tipos  histológicos
e calciﬁcación  cardiovascular
a calciﬁcación CV puede presentarse de forma muy
eterogénea. Se han descrito los siguientes tipos: 1) la
teromatosis-aterosclerosis clásica, en el contexto de cam-
ios degenerativos de la aorta y grandes arterias elásticas, y
irectamente vinculada a inﬂamación y dislipidemia19,50; 2) la
alciﬁcación de la media o enfermedad de Monckeberg, en el
ontexto de engrosamiento concéntrico de la capa media de
rterias de tipo muscular50; 3) la calciﬁcación valvular cardíaca 24 puntos135.
y 4) la calciﬁlaxis o arteriopatía urémica calciﬁcante24,50–52.
Recientemente ha sido también descrita una forma singu-
lar de calciﬁcación vascular limitada a la lámina elástica
interna53,54 y la potencial importancia de la calciﬁcación
miocárdica como inductora de trastornos eléctricos-muerte
súbita55,56.
Todas las arterias hasta las más  pequen˜as arteriolas
pueden afectarse; más  raramente las venas50,57–60. Como
ejemplo, las arterias radiales, cubitales e interdigitales repre-
sentan arterias solo de tipo muscular, reguladoras del ﬂujo
sanguíneo con una densa capa media de músculo liso
calciﬁcable27,44,58,59. Las arterias ilíacas y femorales (arterias
predominantemente pero no exclusivamente musculares) son
también más  susceptibles a la calciﬁcación que la media59.
Todas ellas son valoradas en radiografías (RX) simples y son
utilizadas para calcular el conocido índice de Adragao58 (ﬁg. 1).
Por otra parte, el índice de Kauppila (ﬁg. 1) evalúa una arteria
de tipo elástico (aorta abdominal) que sería más  susceptible
a la calciﬁcación de la íntima, dado que estas arterias elás-
ticas (como subclavia y carótida) tienen una capa media que
contiene más  ﬁbras elásticas que células musculares27,44,50,54.
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La presencia de calciﬁcación arterial coronaria (CAC) se ha
descrito en el 75% de las necropsias en los sujetos de la pobla-
ción general61 y en más  del 95% de pacientes en diálisis62,
reportándose otros resultados de prevalencia muy variables
(47-98%)63,64. Estos dependen de la población y del territorio
vascular analizado, así como de la sensibilidad de las distintas
técnicas diagnósticas empleadas63,65,66. En este sentido, Górriz
et al. describieron recientemente en pacientes con ERC (no
en diálisis) que, más  allá de las calciﬁcaciones coronarias ya
publicadas67, las calciﬁcaciones vasculares detectadas por RX
simples de manos y pelvis son un predictor sólido de super-
vivencia libre de hospitalización, mortalidad CV y mortalidad
global, que es incluso superior a la calciﬁcación aórtica59. Esta
observación conlleva importantes implicaciones clínicas que
comentaremos en la segunda parte de esta revisión29.
Las  calciﬁcaciones  vasculares  y  valvulares  son
más frecuentes  y  evolucionan  más
rápidamente  en  la  enfermedad  renal  crónica:
patogenia  e  implicaciones
La calciﬁcación CV no es un fenómeno nuevo ni exclusivo de
la ERC24,68. Es también frecuente en pacientes diabéticos y se
relaciona estrechamente con la edad/envejecimiento13,27,48.
Tampoco es un factor etiológico primario de la enfermedad
arterial19, puesto que la calciﬁcación de la íntima constituye
una parte de la historia natural de la ateromatosis en etapas tar-
días (estadio vii), aunque se asocia a eventos CV isquémicos. La
calciﬁcación de la media,  como expresión de la arteriosclerosis,
induce rigidez arterial y un aumento de la velocidad de la onda
del pulso que contribuye al desarrollo de hipertroﬁa ventricu-
lar izquierda, ﬁbrosis, disfunción ventricular, disminución de
riego coronario durante la diástole e insuﬁciencia cardíaca.
El grado de calciﬁcación de cada lesión tiene una relación
variable con la severidad de la estenosis luminal asociada y
la relación entre el grado de calciﬁcación en una lesión indi-
vidual y la probabilidad de rotura de la placa es desconocida.
No obstante, la presencia de cualquier tipo de calciﬁcación
vascular se asocia claramente con la carga ateromatosa total
(inﬂuida por múltiples factores como edad, dislipidemia, dia-
betes, grado de ERC, tiempo en diálisis, etc.), y con eventos CV,
hospitalización, además de mortalidad27,59,69.
Aunque la opinión de los expertos no sea uniforme19,70–75,
no se ha conﬁrmado que la calciﬁcación de la íntima per
se sea un factor de riesgo para la rotura de la placa y, por
otra parte, es bien conocido que la inﬂamación la precede
y que raramente se solapan76,77. Sin embargo, esta calciﬁca-
ción parece estar también asociada de forma directa a eventos
CV78,79, por lo que aunque la calciﬁcación sea un fenómeno
muy tardío y probablemente secundario a otros fenómenos
(marcador de progresión de una inﬂamación inicial y ateros-
clerosis), el hecho de que esta contribuya a la estabilización
de la placa se ha puesto en duda80,81. La literatura reciente
revela que el estrés local del tejido podría aumentar por la
presencia de calciﬁcaciones yuxtaluminales y las microcalci-
ﬁcaciones incrustadas en el casquete ﬁbroso81,82. Asimismo,
en pacientes con ERC la composición de la placa de ate-
roma se caracteriza por un aumento de la calciﬁcación y una
reducción de la cantidad de colágeno que podrían condicionar3  6(6):587–596
inestabilidad y rotura de la placa83,84. En cualquier caso, al
menos en los pacientes en hemodiálisis, se debe tener en
cuenta que la causa más  importante de mortalidad no parece
ser la rotura de la placa sino eventos CV no ateromatosos como
la muerte súbita (24,5% de la mortalidad total en un estudio)55.
El diagnóstico diferencial de la calciﬁcación vascular de
la íntima vs. media, su importancia relativa y las con-
siguientes implicaciones clínicas es un tema de amplio
debate18,19,54,55,59,66. Los distintos tipos de calciﬁcación CV
conllevan diferencias clínicas y pronósticas ya que con-
dicionan eventos CV de distinta naturaleza50, así como
particularidades clínicas diferentes en pacientes de la pobla-
ción general y en pacientes con ERC54. Además, la mayoría de
los pacientes con ERC pueden tener simultáneamente ambos
tipos de calciﬁcación vascular, con la potencial superposición
de procesos patológicos y clínicos27,28,50,59,62,85. Asimismo, se
ha sen˜alado que ambos tipos de calciﬁcación vascular podrían
ser un continuum de enfermedad vascular22, y que la calciﬁ-
cación de la media podría tener mayor valor pronóstico para
identiﬁcar pacientes con ERC de alto riesgo27.
La calciﬁcación vascular es más  prevalente y más  grave en
los pacientes con ERC, con una frecuencia mayor a medida
que disminuye la función renal62,63,86. Recientemente hemos
descrito que la calciﬁcación vascular, valorada por RX sim-
ples, ya estaba presente en el 79% de los pacientes con ERC
estadios 3-5 en Espan˜a (67 ± 13 an˜os de edad, 37% diabéti-
cos, creatinina 2,8 ± 1,3 mg/dl, ﬁltrado glomerular medio por
MDRD de 27 ± 12 ml/min/1,73m2, incluyendo 86% de pacien-
tes con ERC estadio 3-4)59. La calciﬁcación vascular ya era
prominente (deﬁnida como índice de Adragao ≥ 3 o índice de
Kauppila > 6) (ﬁg. 1) en el 47% de los pacientes59, y ya era
conocido que esta es superior en pacientes con ERC en com-
paración con un grupo control54. Como ha sido mencionado
con anterioridad, este curso acelerado de la calciﬁcación CV
está probablemente relacionado con la aterosclerosis o enve-
jecimiento acelerados que afecta a los pacientes con ERC. Es
probable que esto sea debido a que múltiples factores rela-
cionados con la ERC en general (inﬂamación, alteraciones de
la vía del óxido nítrico, estrés oxidativo, toxinas urémicas,
dialitrauma, etc.) o con CKD-MBD en particular (P, Ca.  . .)  pue-
den actuar como poderosos catalizadores de la calciﬁcación
CV18,19,21,87–91.
Existe una amplia evidencia experimental que muestra
cómo varios trastornos del metabolismo mineral que forman
parte del complejo CKD-MBD actúan como promotores de la
calciﬁcación CV, sobre todo relacionados con el dan˜o vascular
inducido directa o indirectamente por el P y Ca, más  allá de
su precipitación pasiva en la pared del vaso89,92–95. La trans-
formación de las células madre mesenquimales, pericitos o
células musculares lisas vasculares (CMLV) en células simi-
lares a osteoblastos también está bien documentada, sobre
todo en condiciones urémicas28,92,96,97. Es de destacar que
recientemente se han analizado arterias mamarias con calci-
ﬁcación vascular en pacientes con ERC, sin encontrar ninguna
evidencia de transdiferenciación osteogénica o apoptosis en
las CMLV en estas arterias, lo que indica que la patogénesis
de la calciﬁcación de la media también diﬁere entre regiones
arteriales98.
La calciﬁcación vascular es un proceso también activo,  alta-
mente organizado y bien regulado, que comparte muchas
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imilitudes con la formación y la mineralización del hueso.
i, en 1575, Falopio ya describió la degeneración de las arte-
ias en hueso, en lo que los médicos de la época llamaron
osiﬁcación de las arterias»99, en 1863, Virchow describió estos
ambios vasculares como «osiﬁcación, no simple calciﬁcación,
ue ocurre por el mismo  mecanismo por el que un osteocito
orma calcio en la superﬁcie del hueso»100,101. Por todo ello
o sorprende que en la pared vascular normal también exis-
an factores que impidan que esta se transforme en hueso.
e hecho, no solo se han descrito inhibidores locales sino
ambién sistémicos de calciﬁcación vascular (que incluyen
etuina-A, «matrix-Gla-protein», pirofosfatos, etc.)102–104. En
acientes con ERC estos inhibidores estarían sobresaturados
or una multitud de promotores que favorecen la calciﬁcación
 esto lo hacen induciendo fenómenos inﬂamatorios, estrés
xidativo e incluso apoptosis de las CMLV.  El resultado ﬁnal
s un desequilibrio indeseable a favor de factores procalciﬁ-
antes sobre los inhibidores de la calciﬁcación que favorecen
na calciﬁcación vascular excesiva24,102. Existen otros facto-
es que directa o indirectamente están relacionados con el
an˜o a la pared vascular y que favorecen la calciﬁcación CV:
itocinas proinﬂamatorias, especies reactivas de oxígeno, pro-
eínas morfogenéticas óseas, toxinas urémicas, micro-ARNs,
a modulación de diferentes vías de sen˜alización celular (i.e.
nt/-catenina), o el novedoso papel de las calciproteínas o
lastolisis, que dan forma a la compleja ﬁsiopatología de la cal-
iﬁcación CV en la ERC. Analizar con profundidad este proceso
an complejo se encuentra mucho más  allá de los objetivos de
ste manuscrito, por lo que referimos a los lectores a otras
mplias revisiones19,24,28,96,97,105–109.
Por último, muchos estudios han establecido varios pun-
os de enorme trascendencia que contribuyen a reforzar la
mportancia de las calciﬁcaciones CV en los pacientes con ERC:
) la calciﬁcación vascular representa un indudable marca-
or de enfermedad sistémica vascular66; 2) se ha descrito una
strecha relación entre la ERC y la CAC, incluso en adultos jóve-
es y, por tanto, independiente de la edad y ateromatosis23;
) se ha establecido claramente una relación directa entre
AC global e individual y otras localizaciones de calciﬁcación
on eventos CV, hospitalización y supervivencia59,66,110–113; 4)
a calciﬁcación basal es el factor pronóstico individual más
mportante de predicción de progresión de la calciﬁcación CV
n los pacientes renales y algunos pacientes sin calciﬁca-
ión basal no progresan durante el seguimiento24,114; 5) la
rogresión de la CAC también ha proporcionado información
ronóstica adicional más  allá de los factores de riesgo cono-
idos y el grado de calciﬁcación inicial24,66; 6) la progresión
e la CAC se asocia al empeoramiento de otros marcado-
es de vasculopatía y miocardiopatía66,115 y, ﬁnalmente, 7)
e ha demostrado recientemente que el análisis de las CAC
ejoró el modelo de predicción de riesgo CV en pacientes con
RC116.
etección  de  calciﬁcación  vascular  y  guías
línicasomo hemos mencionado, no hay duda de que la presencia de
ualquier forma de calciﬁcación CV se asocia y augura resul-
ados clínicos adversos. Sin embargo, existe un amplio debate(6):587–596 591
con relación a la disponibilidad y el signiﬁcado de las diferen-
tes técnicas de imagen, sistemas o índices de cuantiﬁcación,
así como si es posible modiﬁcar la progresión de la calciﬁca-
ción. Por esta razón, en la publicación de las guías KDIGO de
práctica clínica para el diagnóstico, evaluación, prevención y
tratamiento del complejo CKD-MBD del an˜o 2009 no se reco-
mendó el cribado indiscriminado a todos los pacientes con
ERC (decisión por otra parte no unánime)63. La National Kid-
ney Foundation de EE. UU. recomendó posteriormente una
postura similar a la de las KDIGO117. También se propuso que,
en los pacientes con estadios 3-5D, se podría utilizar una RX
lateral del abdomen para detectar la presencia o ausencia de
calciﬁcaciones vasculares y que podría utilizarse la ecocardio-
grafía para detectar la presencia o ausencia de calciﬁcaciones
valvulares,  todas ellas alternativas razonables a los métodos
más  caros basados en tomografía computarizada (recomen-
dación 3.3.1, grado de fuerza de la recomendación 2C). Por
otra parte, el grupo de trabajo de las European Renal Best
Practice (ERBP) consideró justiﬁcado el cribado en pacientes
incidentes en diálisis118. Las guías espan˜olas119 consideraron
justiﬁcable también el cribado basal en todos los pacien-
tes con ERC con cualquier técnica (incluyendo la ecografía
vascular), sin limitarse a la propuesta RX de abdomen de
las guías internacionales54,120. En este sentido, varios estu-
dios observacionales, incluyendo el estudio de Górriz et al59,
han conﬁrmado el uso de RX simples en diferentes territo-
rios como método alternativo, económico y eﬁcaz para la
detección de calciﬁcaciones vasculares y la evaluación de
riesgo en ausencia de una evaluación más  especíﬁca como la
CAC54,58,59,113,121,122. Además, hemos subrayado la superiori-
dad pronóstica independiente de la valoración del índice de
Adragao ≥ 3 e incluso del índice único de manos de Adragao > 1
sobre el internacionalmente recomendado índice lumbar de
Kauppila, incluso en pacientes con ERC no en diálisis. Del
mismo  modo, solo el índice de Adragao, y especialmente el de
las manos, guardaba relación en este estudio con la severidad
de disfunción renal, grado de hiperparatiroidismo secunda-
rio, hospitalización y mortalidad59, aunque, a diferencia de
otros, la calciﬁcación vascular no se asoció necesariamente a
un deterioro más  rápido de la función renal59. Otros autores
ya habían sen˜alado que en pacientes en diálisis la calciﬁca-
ción de las arterias digitales es mejor predictor de mortalidad
que las calciﬁcaciones de la aorta abdominal123. Finalmente,
es importante destacar que en las guías KDIGO 2009 tam-
bién se proponía que los pacientes con ERC estadios 3-5D
y con calciﬁcación vascular conocida deberían ser conside-
rados en el grupo de mayor riesgo CV (directriz 3.3.2; 2A),
así como se aﬁrmaba que «es razonable utilizar esta infor-
mación para guiar el manejo del CKD-MBD» (guía 3.3.2; sin
gradación)63.
Incluso en las guías KDIGO mencionadas anteriormente se
aﬁrmó que una valoración de la calciﬁcación vascular debe-
ría garantizarse al menos en algunos pacientes, incluyendo
«cualquier paciente en el que su médico decida que el cono-
cimiento de la presencia de calciﬁcaciones vasculares pudiera
inﬂuir en la toma de decisiones terapéuticas»63. Del mismo
modo, en el comentario del ERBP sobre CKD-MBD se considera,
por ejemplo, que los pacientes con calciﬁcaciones vasculares
«deberían recibir poco o ningún Ca adicional procedente de los
quelantes de fósforo» a pesar de que se reconoce que hay un
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Conceptos  clave
• Los pacientes con ERC presentan un riesgo muy
elevado de enfermedad cardiovascular y muerte pre-
maturas, no siempre asociado a ateromatosis.
• Las calciﬁcaciones cardiovasculares forman parte del
complejo CKD-MBD.
• Las calciﬁcaciones vasculares y su progresión son
predictores independientes de hospitalización, even-
tos cardiovasculares y morbimortalidad, también en
pacientes con ERC e incluso antes de iniciar diálisis.
• La evolución de las calciﬁcaciones vasculares es poten-
cialmente modiﬁcable.
• Las guías KDIGO 2009 (y controversias 2015) y
espan˜olas 2011 consideran que es razonable utilizar
la información sobre calciﬁcaciones vasculares para
guiar el manejo del complejo CKD-MBD.
• Dependiendo de los recursos, la valoración de las cal-
ciﬁcaciones vasculares debería realizarse en cualquier
paciente en el que su médico decida que el conoci-
miento de su presencia podría inﬂuir en la toma de
decisiones terapéuticas.
• El índice de Adragao, en general, y el de las manos, en
particular, podría enfatizar la importancia del control
de los factores asociados a CKD-MBD en los pacientes
con calciﬁcaciones vasculares.592  n e f r o l o g i a 2
debate «continuo y feroz dentro de la comunidad nefrológica»
acerca del uso de quelantes con Ca118, como analizaremos en
la segunda parte de esta revisión29. En realidad, la calciﬁca-
ción vascular es un componente del complejo CKD-MBD, y
existen múltiples estudios experimentales, epidemiológicos
y observacionales que apoyan el que la calciﬁcación vas-
cular no es solo un mero  marcador sino que directamente
causa morbimortalidad CV en los pacientes con ERC18: análisis
post-hoc de recientes estudios en pacientes en diálisis refuer-
zan la plausibilidad de esta hipótesis55. Sin embargo, algunos
autores opinan que no hay ninguna opción terapéutica cla-
ramente demostrada que se pueda recomendar una vez que
se detecta la presencia de calciﬁcación vascular19,118. Recien-
temente se han publicado los resultados de una conferencia
sobre controversias basadas en las guías KDIGO previas y que
tuvo lugar en Madrid en el an˜o 2013. El grupo se manifestó
unánime sobre que las calciﬁcaciones CV deberían consi-
derarse como guía en el manejo del complejo CKD-MBD124,
pero que no había nueva evidencia suﬁciente que garantizara
una reformulación de las aﬁrmaciones mencionadas en las
guías previas63,124, aunque varios estudios posteriores podrían
fortalecerlas65,125–129.
Finalmente, es importante considerar que mientras los bio-
marcadores séricos reﬂejan el riesgo a que está expuesto un
individuo en el momento de la medición130, las imágenes
de las calciﬁcaciones CV representan el resultado acumulado
de una exposición prolongada a uno o múltiples factores
de riesgo66. De este modo, diferentes imágenes y métodos
de medición han mostrado con frecuencia que son mejo-
res predictores que la frecuente relación en forma de J, J
invertida o U de los marcadores serológicos59. Es por ello
por lo que se postula que las imágenes podrían permi-
tir no solo una indudable mejor estratiﬁcación del riesgo
CV13,131, incluyendo pacientes con ERC59,116,132, sino tam-
bién la individualización del tratamiento, convirtiéndose en
un potencial objetivo clínico nuevo66. No obstante se hace
necesario demostrar previamente que la calciﬁcación CV es
un factor de riesgo modiﬁcable con la posibilidad, como
mínimo, de disminuir su progresión o de no agravarla (si no
pudiera revertirse) como veremos en la segunda parte de esta
revisión29.
Conclusiones
Los pacientes con ERC presentan un riesgo muy elevado de
enfermedad CV y muerte prematuras; por ello, deberíamos
ofrecerles la oportunidad de contar con la mejor prevención
y tratamiento posibles. En este contexto, hemos demostrado
cómo la presencia de calciﬁcaciones CV, una característica
destacada del complejo CKD-MBD, está directamente aso-
ciada a eventos CV y a un aumento de la mortalidad de estos
pacientes. Justiﬁcamos que debería formar parte de nuestros
protocolos y futuros estudios clínicos, ya que se trata de una
característica destacada del complejo CKD-MBD, es un pre-
dictor superior de evolución clínica, es un factor de riesgo
modiﬁcable29, y puede ser utilizado por el nefrólogo en su
toma de decisiones terapéuticas, incluso de modo precoz en
la evolución de su ERC27,29,59,132–134.Financiación
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